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RESUMEN 
 
     Se estudio un grupo de 21 sujetos normotensos y 42 pacientes con hipertensión arterial esencial con el 
objeto de evaluar los niveles de óxido nítrico en suero y orina; así como, los niveles séricos de 
malondialdehido como expresión de la producción de radicales libres. 
 
     Se encontró que los hipertensos tienen bajos niveles de óxido nítrico en suero y orina con un incremento 
en la excreción urinaria de óxido nítrico y un aumento en los niveles de malondialdehido en suero.  Lo que 
indica una disfunción endotelial y explicaría la propensión a la aterosclerosis de los pacientes con hipertensión 
arterial. 
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SUMMARY 
 
     A group of 21 normotensive subjects and 42 patients with esencial hypertension were studied with the aim 
of evaluating serum and urinary nitric oxide levels and serum malondialdehyde as expression of free radiacals 
production. 
 
     It was found hypertensive patients have low levels of nitric oxide either in serum or urine, with increased 
urinary clearance and malondialdehyde serum level increased, indicating an endothelial dysfunction and 
explicating tendency to atherosclerotic process in the hypertensive patients. 
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INTRODUCCIÓN 
 
     Durante los pasados 14 años se han reportado 
que un mayor componente del control vascular está 
dado por la liberación de una variedad de substancias 
y factores vasoactivos provenientes del endotelio. El 
óxido nítrico (ON) es uno de los mejores 
caracterizados e importantes. Así el ON es un 
efector multifuncional que juega un role central en la 
regulación vascular y la homeostasis. Palmer et al (1), 
reportó que el ON en tejidos de mamíferos es 
sintetizado a partir del aminoácido L-arginina. La 
conversión de L-arginina a citrulina y ON es 
catalizada por una familia de enzimas agrupadas bajo 
el término de óxido nítrico sintetizas (2). 
 
     Ha habido creciente interés en el posible role de 
ON en la patogénesis de la hipertensión en el 
humano. Las acciones fisiológicas del ON han sido 
en parte deducidas de sus acciones fisiopatológicas 
en ciertas enfermedades cardiovasculares. Así un 
exceso de ON puede causar enfermedad y su falta de 
actividad puede estar relacionado con varias 
enfermedades como la diabetes mellitus, 
hipertensión, aterosclerosis e insuficiencia cardiaca 
(3). 
 
     Los pacientes con hipertensión tienden a 
potenciar el proceso de aterosclerosis, a través de 
una mayor producción de radicales libres, 
incremento en la agregación plaquetaria, con 
cambios en la cascada del ácido araquidónico (4) y 
marcadores inflamatorios (5). La producción de ON 
puede ser estimada en el suero del paciente a través 
de la conversión de nitrato a nitrito (6) utilizando un 
método colorimetrico, el reactivo de Griess. 
 
     Los niveles de malondialdehido (MDA) en el 
suero están relacionados con la formación de 
radicales libres, los mismos que inhiben la 
producción endotelial de ON. El MDA puede ser 
estimado utilizando el método descrito por Naito 
(7). 
 
     Este estudio fue realizado con el objetivo de 
evaluar los niveles séricos y urinarios de óxido 
nítrico y los niveles séricos de MDA en un grupo de 
voluntarios sanos y pacientes con hipertensión 
arterial esencial. 
 
PACIENTES Y MÉTODOS 
 
     Dos grupos de sujetos fueron estudiados: el 
primer grupo compuesto por 21 voluntarios sanos (8 
hombres y 13 mujeres) con una edad media de 39.24 
± 1.81 años y un índice de masa corporal de 27.9 
kg/m2. El segundo grupo compuesto por 42 
pacientes con hipertensión arterial esencial (19 
hombres y 23 mujeres), con una edad media de 47.62 
± 1.72 años y un índice de masa corporal de 28.3 29 
kg/m2. 
 
     Las muestras de sangre fueron tomadas las 
mañanas (8:00 ± 1 hora) y la producción total de 
óxido nítrico (ONx) en suero desproteinizado y en 
orina 24 horas, mediante el reactivo de Griess. La 
producción de radicales libres fue evaluada mediante 
la medición de MDA en suero mediante el método 
descrito por Naito (7). 
 
     Los valores fueron agrupados, promediados, el 
error estándar calculado y la significación estadística 
se busco mediante la prueba t de Student para datos 
no-pareados (2 colas). La correlación de Pearson fue 
calculada para buscar correlación entre presión 
arterial y los otros valores estudiados. 
 
RESULTADOS 
 
     Los 21 sujetos normales tenían cifras de presión 
arterial en 121.3±2.5/78.4±1.3/92.7±1.6 mmHg 
para la sistólica, diastólica y presión arterial media; en 
tanto que los 42 pacientes hipertensos tenían los 
siguientes valores: 166.4±4.3/102.9±1.83/124.1±2.5 
mmHg (p) respectivamente; en todos los casos los 
valores p≤ 0.001. 
 
     Los resultados principales pueden ser apreciados 
en la siguiente tabla: 
 
  
Normotensos 
(n=21) 
 
Hipertensos
(n=42) 
 
Valor P
PAS (mmHg)* 121.3 ± 2.5 166.4 ± 4.3 < 0.001 
PAD (mmHg)* 78.4 ± 1.3 102.9 ± 1.83 < 0.001 
PAM (mmHg)* 92.7 ± 1.6 124.1 ± 2.5 < 0.001 
ON sérico (µM/L) 57.33 ± 6.5 35.13 ± 3.4 0.0041 
ON urinario 24 h 
(µM/L) 
 
131.32 ± 27.7 
 
63.83 ± 5.5 
 
0.0255 
Clearence renal de 
ON (ml/min) 
 
0.66 ± 0.11 
 
1.52 ± 0.22 
 
0.0002 
Malondialdehido 
(nM) 
 
1.21 ± 0.05 
 
1.36 ± 0.05 
 
0.0435 
 
     Hubo una correlación negativa entre los niveles 
de oxido nítrico sérico y los valores de presión 
arterial, como puede apreciarse en la figura (r=-
0.3305, p=0.0093). 
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 Figura 
Niveles séricos de óxido nítrico en normales (n=21) e hipertensos (n= 42); correlación de los niveles 
séricos de óxido nítrico con la presión arterial diastólica en 63 sujetos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DISCUSIÓN 
 
     Ahora es reconocido que el endotelio juega un 
papel fundamental en la regulación del tono vascular 
manteniendo la microcirculación. En condiciones 
basales, el endotelio continuamente libera factores 
relajantes, de ellos el esencial es el ON (3) que se 
libera por reflejos flujo dependientes (8). 
Alteraciones en los procesos de producción y 
liberación de ON vista en varios procesos 
fisiopatológicos como la hipertensión, enfermedad 
coronaria ó insuficiencia cardiaca, pueden promover 
remodelado y facilitar cambios en las paredes de los 
vasos sanguíneos asociados a la aterosclerosis. La 
hipertensión se encuentra asociada a una baja 
cantidad de ONx (15) sin embargo, el proceso de 
base está por definirse, es decir puede deberse a una 
producción deficiente, a una inactivación rápida o 
una falta de respuesta al efecto vasodilatador por 
parte del músculo liso (9). El incremento en la 
producción de radicales libres de oxígeno inactiva la 
producción de ON, en este caso los niveles séricos 
de ON son bajos y los de MDA son elevados en 
relación a sujetes normales. 
 
     En conclusión el presente estudio muestra que 
los pacientes con hipertensión arterial esencial 
comparados con normotensos tienen niveles bajos 
de ON en suero con bajos niveles de ON urinario, 
con una depuración elevada de ON; además unos 
niveles elevados de MDA y una correlación negativa 
entre niveles de oxido nítrico y cifras de presión 
arterial. Los resultados indican que los hipertensos 
tienen una disfunción endotelial con alta 
peroxidación lipídica lo que podría explicar el cuadro 
de aceleración del proceso aterogénico en el paciente 
hipertenso.  
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